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Теория «протекшей крыши» — ос
нова современных взглядов на механизм
язвообразования в двенадцатиперстной
кишке (ДПК), суть которой состоит в том,
что под воздействием гиперацидности
желудочного сока на слизистой ДПК
формируется метаплазия по желудочно
му типу, на которую из желудка пересе
ляется хеликобактерная инфекция (НР),
что в дальнейшем приводит к формиро
ванию в этом месте язвенного дефекта
[3, 6, 8]. Однако формирование язв ДПК
при любом уровне кислотности ставит
под сомнение такой механизм язвообра
зования [3]. Кроме того, появились пуб
ликации, в которых исследователи, не
отрицая возможности образования желу
дочной метаплазии, утверждают, что у
одних и тех же больных на этой метапла
зии живут штаммы НР, отличные от
штаммов, живущих на слизистой ант
рального отдела желудка [6, 9]. Нами уже
была проверена эта теория на примере
данных, полученных при обследовании
160 пациентов с эрозивноязвенными
поражениями луковицы ДПК: в результа
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те исследований ни метаплазии слизис
той по желудочному типу, ни активных
форм НР в 100 % случаев выявлено не
было [1]. Надо учесть тот факт, что яз
венные повреждения на поверхности
содержат некроз и фибрин, где трудно
определить – была ли там до поврежде
ния слизистой метаплазия по желудоч
ному типу, поэтому нами продолжен цикл
исследований по дальнейшей проверке
теории «протекшей крыши» с использо
ванием данных по комплексному обсле
дованию больных хроническим хелико
бактериозом как с язвенным процессом
другой локализации, так и при отсут
ствии признаков язвообразования.
Материалы и методы
Было комплексно обследовано 36
больных хроническим хеликобактерио
зом, у которых были выявлены медиога
стральные язвы. Возраст пациентов ко
лебался от 36 до 72х лет (средний воз
раст составил 53,3 ± 1,69 года); лиц муж
ского пола было 25 (69,4 %), женского
— 11 (30,6 %). Комплексное обследова
ние больных включало: внутрижелудоч
УДК 616.3+616.33)002.44)072: 579.835.12
ЧАСТОТА ВЫЯВЛЕНИЯ МЕТАПЛАЗИИ ПО ЖЕЛУДОЧНОМУ
ТИПУ И АКТИВНЫХ ФОРМ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИИ В
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКЕ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ
ХЕЛИКОБАКТЕРИОЗОМ С МЕДИОГАСТРАЛЬНЫМИ ЯЗВАМИ
Авраменко А.А.
Кафедра физиологии и биохимии биологического факультета Николаевского
Национального Университета им. В.А. Сухомлинского,
Центр прогрессивной медицины и реабилитации «Rea+Med», г. Николаев; e)
meil: aaahelic@mksat.net
Была проверена достоверность теории язвообразования в двенадцатиперст
ной кишке — теории «протекающей крыши» путем комплексного обследования 36
больных хроническим хеликобактериозом с медиогастральными язвами. Было вы
яснено, что в 100 % случаев на слизистой двенадцатиперстной кишки метаплазия
по желудочному типу и активные формы НР отсутствовали; в 32х случаях (88,9 %)
были выявлены неактивные формы НР инфекции, что ставит под сомнение досто
верность теории «протекающей крыши».
Ключевые слова: хеликобактерная инфекция, медиогастральные язвы, теория
«протекающей крыши».
АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 2 т.1 (36I), 2014 г.
108
ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE # 2 v.1 (36I), 2014
ную рНметрию по методике Чернобро
вого В.Н. [7] с использованием условных
единиц (УЕ) [2]; эзофагогастродуоденос
копию (ЭГДС) по общепринятой методи
ке [4], двойное тестирование на НР (уре
азный тест и микроскопирование окра
шенных по Гимза мазковотпечатков),
биопсийный материал для которых брал
ся из 4х топографических зон желудка:
из средней трети антрального отдела по
большой и малой кривизне, из краёв
медиогастральных язв (отступив 0,51
см) и средней трети тела желудка по
большой кривизне, а также из зон луко
вицы ДПК с наиболее выраженным вос
палительным процессом на слизистой и
у края рубцовой деформации, отступив
от края рубца 0,51 см, по разработан
ной нами методике [5], и гистологичес
кое исследование состояния самой сли
зистой желудка и ДПК в этих же зонах,
согласно последней классификации [4].
Полученные данные были обрабо
таны статистически с помощью tкрите
рия Стьюдента с вычислением средних
величин (М) и оценкою вероятности от
клонений (m). Изменения считались ста
тистически достоверными при р < 0,05.
Статистические расчёты выполнялись с
помощью электронных таблиц Exel для
Microsoft Office.
Результаты исследований и их
обсуждение
При проведении ФГДС медиогаст
ральные язвы в активной стадии опре
делялись у 15ти (41,7 %), в стадии на
чальной эпителизации – у 10ти (27,8 %),
в стадии неполной эпителизации – у 11
ти (30,5 %) пациентов с локализацией в
среднейверхней трети тела желудка по
малой кривизне. Размеры язвенных де
фектов колебались от 1,2 до 3,3 см и в
среднем составили 2,54 ± 0,21 см. У 6
ти пациентов (16,7 %) имелись проявле
ния перенесенной в прошлом ЯБДПК в
виде рубцовой деформации луковицы
ДПК разной степени выраженности. Дан
ные по уровню кислотности представле
ны в табл. 1.
При переводе с УЕ средний уро
вень кислотности в активной фазе соот
ветствовал уровню гипоацидности уме
ренной абсолютной, в стадии начальной
эпителизации — гипоацидности умерен
ной тотальной, в стадии неполной эпи
телизации — нормацидности субтоталь
ной. Определено достоверное увеличе
ние среднего уровня кислотности (p <
0,05) в стадию неполной эпителизации
медиогастральных язв по отношению к
активной стадии.
При анализе данных гистологичес
ких исследований в желудке в 100 %
случаев был подтверждён хронический
воспалительный процесс разной степе
ни выраженности, в ДПК — в 34х (94,4
%) случаях. На слизистой ДПК в 4х слу
чаях (11,8 %) была выявлена очаговая
дисплазия желез слизистой со степенью
выраженности (+), в 3х случае (8,8 %)
— атрофия желез слизистой со степенью
выраженности (+) (++). Метаплазия по
желудочному типу не была выявлена в
100 % случаев.
При анализе данных по наличию НР
на слизистой желудка в 100 % случаев
было подтверждено наличие активных
форм НР при разной степени обсеме
нённости – от (+) до (+ + +). Данные по
наличию, формы и концентрации НРин
фекции на слизистой ДПК представлены
в табл. 2.
При обследовании на слизистой в
100 % случаев отсутствовали активные
формы НР (подтверждалось микроскопи
чески и отсутствием положительных уре
азных тестов). Неактивные формы были
выявлены при 32х (88,9 %) исследова
ниях.
Анализ полученных данных можно
проводить только с позиции знаний осо
бенностей жизнедеятельности НРин
фекции. Активные формы НР развивают
ся и живут только на слизистой желуд
ка, так как для пополнения своих энер
горесурсов в виде АТФ они используют
кислую среду желудочного сока, созда
вая разницу между своим внутренним рН
и рН внешней среды (не менее 1,4). рН
внешней среды НРинфекция регулиру
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ет за счёт нейтрализующего по отноше
нию к соляной кислоте действия щёло
чи — гидроксида аммония, который об
разуется из аммиака в следствие рас
щепления пищевой мочевины фермен
том уреаза, продуцируемого НР. За счёт
этого параллельно происходит и защита
НР от повреждающего воздействия пеп
синов, так как при повышении рН желу
дочного сока выше 4,0 ни пепсиногены I
типа, ни пепсиногены II типа не перехо
дит в активную форму [2, 3].
Однако активная форма НР не име
ет нейтрализующего механизма против
ферментов поджелудочной железы (ПЖ),
которые ведут себя активно в щелочной
среде и которые вместе с желчью попа
дают в просвет ДПК. Поэтому пройти в
кишечник и сохраниться НР может толь
ко в неактивной форме. Активная фор
ма НР, даже если она и поселиться на
желудочной метаплазии в ДПК, всё рав
но будет подвергаться повреждающему
действию желчи и ферментов ПЖ, что и
подтверждается результатами нашего
исследования: отсутствие в 100 % слу
чаев метаплазии по желудочному типу и
активных форм НР в ДПК, присутствие в
32х случаях (88,9 %) неактивных форм
НР.
Таким образом, теория «протекшей
крыши», с нашей точки зрения, которая
п о д т в е р ж д а е т с я
данными наших ис
следований, себя не
оправдывает и не
объясняет меха
низм язвообразова
ния, в отличии от
теории «едкого ще
лочного плевка»
(аммиачнощелоч
ного повреждения)
(Авраменко А.А., Го
женко А.И., 2007 г.)
[3]. Согласно этой
теории, поврежде
ние слизистой ДПК
происходит за счёт
щелочного воздей
ствия гидроксида аммония, который об
разуется из остаточного аммиака (ОА) –
аммиака, который не был израсходован
на нейтрализацию кислоты, а сконцент
рировался в полости желудка. Повреж
дающей концентрации гидроксид аммо
ния достигает уже в ДПК, поэтому мета
плазия по желудочному типу и наличие
на ней активных форм НР для язвообра
зования в ДПК вообще не нужны [3]. То,
что механизм язвообразования не зави
сит от уровня кислотности, подтвержда
ется результатами и данного исследова
ния: медиогастральные язвы образуют
ся при низком уровне кислотности.
Выводы
1. Проведенные нами исследования не
подтвердили основные положения
теории «протекшей крыши» об обя
зательном наличии для язвообразо
вания в ДПК метаплазии слизистой
по желудочному типу и наличии на
ней активных форм НР.
2. Полученные данные исследований
подтвердили правильность теории
«едкого щелочного плевка» (аммиач
нощелочного повреждения).
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Резюме
ЧАСТОТА ВИЯВЛЕННЯ МЕТАПЛАЗІЇ ПО
ШЛУНКОВОМУ ТИПУ І АКТИВНИХ
ФОРМ ГЕЛІКОБАКТЕРНОЇ ІНФЕКЦІЇ У
ДВАНАДЦЯТИПАЛІЙ КИШЦІ У ХВОРИХ
НА ХРОНІЧНИЙ ГЕЛІКОБАКТЕРІОЗ З
МЕДІОГАСТРАЛЬНИМИ ВИРАЗКАМИ
Авраменко А.О.
Було перевірена достовірність
теорії виразкоутворення у дванадцяти
палій кишці — теорії «протікаючого даху»
шляхом комплексного обстеження 36
хворих на хронічний гелікобактеріоз з
медіогастральними виразками. Було з’я
совано, що в 100 % випадків на слизовій
дванадцятипалої кишки метаплазія по
шлунковому типу і активні форми геліко
бактерної інфекції були відсутні; в 32 х
випадках (88,9 %) були виявлені неак
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тивні форми НР інфекції, що ставить під
сумнів достовірність теорії «протікаючо
го даху».
Ключові слова: гелікобактерна інфек)
ція, медіогастральні виразки, теорія
«протікаючого даху».
Summary
PREVALENCE OF TYPE GASTRO
METAPLASIA AND ACTSVE FORMS OF
HELICOBACTER PYLORI INFECTION IN
THE DUODENUM PATIENTS WITH
CHRONIC HELICOBACTER PYLORI
INFECTION WITH MEDIOGASTRUM
ULCERS
Avramenko A.A.
It was rechecked the accuracy of the
theory of ulceration in the duodenum — the
theory of “leaking roof” by a comprehensive
survey of 36 patients with chronic
Helicobacter pylori infection with
mediogastrum ulcers. It was found that in
100 % of cases at the duodenal mucosa
by gastric metaplasia type and active forms
of H. pylori infection was absent; in 32
cases (88,9 %) were found inactive forms
of HP infection, which casts doubt on the
accuracy of the theory of “leaking roof”.
Key words: Helicobacter pylori infection,
mediogastrum ulcers, the theory of
“leaking roof”
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Вступ
Становлення й прогресування арте
ріальної гіпертензіії (АГ) у геронтологіч
ного контингенту хворих характеризуєть
ся тісною взаємодією гемодинамічних,
нейрогуморальних та метаболічних ме
ханізмів: віковим зростанням проатеро
генного потенціалу крові [1], гіперакти
вацією симпатоадреналової (САС) та
ренінангіотензинальдостеронової
(РААС) систем [2], порушенням ендоте
ліальної функції (ЕФ) [3], обміну сполуч
ної тканини [4], що зумовлює патологіч
не ремоделювання серцевосудинної
системи із підвищенням артеріальної
жорсткості (АЖ); визначає гетерогенність
клінічних варіантів АГ із превалюванням
ізольованої систолічної (ІСАГ), над сис
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МЕТАБОЛІЧНІ ВЕКТОРИ ВІДНОВЛЮВАЛЬНОГО ЛІКУВАННЯ
ХВОРИХ ПОХИЛОГО ВІКУ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ВАРІАНТУ
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ
Алипова О.Є.
ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»; e)
mail: elena_alyp@ mail.ru
Проведено порівняльну оцінку впливу «сухих» вуглекислих ванн (СВВ) та загаль
ної низькочастотної магнітотерапії (ЗНМТ) на нейрогуморальні параметри симпато
адреналової, ренінангіотензинальдостеронової систем, ендотеліальної функції; об
міну ліпідів й колагену у 120 хворих похилого віку з ізольованою систолічною (ІСАГ)
і систолодіастолічною (СДАГ) артеріальною гіпертензією. Доведено ефективність для
корекції виявлених метаболічних і нейрогуморальних розладів при СДАГ моноваріан
тного, а при ІСАГ – комбінованого використання ЗНМТ і СВВ, що обґрунтовує інтен
сифікацію реабілітаційних інтервенцій у даної категорії пацієнтів.
Ключові слова: ізольована систолічна та систоло)діастолічна артеріальна гіпер)
тензія, похилий вік, реабілітація, катехоламіни, ендотелін)1, альдостерон, оксид
азоту, оксипролін, ліпідограма, «сухі» вуглекислі ванни, загальна низькочастотна
магнітотерапія.
